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Jumlah perokok di dunia kian hari semakin meningkat. Rokok merupakan salah 
satu penyebab penyakit pada manusia karena rokok mengandung berbagai zat 
berbahaya. Sebatang rokok mengandung sekitar 4000 senyawa yang dapat 
menyebabkan kerusakan sel tubuh. Radikal bebas, nikotin, dan karbon monoksida 
diyakini bertanggung jawab atas efek terburuk merokok seperti kanker paru-paru 
dan penyakit kardiovaskular. Karbon monoksida merupakan gas beracun yang 
dihasilkan oleh bahan bakar yang tidak terbakar secara sempurna seperti asap 
rokok. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara jumlah neutrofil 
dan monosit dengan kadar karbon monoksida ekshalasi pada perokok. Penelitian 
ini adalah penelitian deskriptif analitik dengan pendekatan cross sectional. Sampel 
diperoleh melalui data sekunder pada penelitian berjudul “Hubungan Antara 
Karbon Monoksida Ekshalasi dengan Kadar CC16 Serum Pada Perokok”. 
Didapatkan sampel data perokok sebanyak 40 orang. Uji statistik menggunakan 
uji normalitas Kolomogorov-Smirnov, uji homegenitas Levene, uji perbedaan One 
Way Anova dan uji korelasi Pearson. Hasil analisis statistik menunjukkan data 
neutrofil dan monosit normal dan homogen. Tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan dan tidak ada hubungan yang signifikan jumlah neutrofil dan monosit 
menurut kadar karbon monoksida ekshalasi pada perokok. Didapatkan 
kecenderungan peningkatan jumlah neutrofil dan monosit menurut tingkat kadar 
karbon monoksida ekshalasi pada perokok. Tidak didapatkan perbedaan dan 
hubungan yang bermakna antara jumlah neutrofil dan monosit dengan tingkat 
karbon monoksida ekshalasi. 
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The number of smokers in the world become increasingly rise. Cigarettes are one 
of the causes of disease in humans because cigarettes contain various harmful 
substances. A stick of cigarette contains about 4000 compounds that can cause 
damage to the cells of the body. Free radicle, nicotine and corbon monoxide is 
believed to be responsible on the effects of heavy smoking such as lung cancer 
and cardiovascular disease. The study is aimed to determine the relationship 
between the number of neutrophils and monocytes to the levels of carbon 
monoxide exhalation on smokers. This research using descriptive analytic with 
approach of cross sectional. Samples were obtained through secondary data in a 
study entitled “The Relationship Betweeen Exhaled Carbon Monoxide and Serum 
CC16 Levels in Smokers”. 40 smokers were obtained from the data given. The 
statistical test used the Kolmogorov-Smirnov normality test, Levene homogenity 
test, One Way ANOVA difference test and the Pearson correlation test. The results 
of statistical analysis showed normal and homogenous neutrophil and monocyte 
data. There is no significant difference and significant relationship number of 
neutrophils and monocytes according to the levels of carbon monoxide exhalation 
on smokers. There was a tendency on increasing number of neutrophil and 
monocyte data. This study not obtained any significant difference and significant 
relationship between number of neutrophils and monocytes according to the level 
of carbon monoxide exhalation. 
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1.1 Latar Belakang 
 
Merokok merupakan kegiatan yang sudah menjadi kebiasaan dalam 
kalangan remaja di Indonesia. Masyarakat pada dasarnya mengetahui bahwa 
merokok dapat menimbulkan banyak kesan negatif pada kesehatan. Bahan dasar 
rokok adalah tembakau yang dipercayai dapat menimbulkan adiksi. Rokok 
merupakan salah satu penyebab penyakit pada manusia karena rokok 
mengandung berbagai zat berbahaya. Diantara zat berbahaya yang terdapat 
dalam rokok adalah   nikotin (kandungan pestisida), TAR (campuran jalan aspal), 
amoniak (kandungan pembersih lantai), hydrogen sianida (HCN), karbon 
monoksida (gas beracun), fenol dan lain-lain (Kumar R, 2010) 
Jumlah perokok di dunia kian hari semakin meningkat. Menurut WHO, 
sekitar 5 juta orang diseluruh dunia meninggal karena penyakit yang berhubungan 
dengan merokok setiap tahunnya. Angka ini jauh lebih tinggi di negara 
berkembang. Sekitar 900 juta perokok (84%) tinggal di negara-negara 
berkembang. Indonesia berada pada urutan ketiga dengan jumlah perokok 
terbanyak yang mencapai 146.860.000 jiwa. Meskipun angka kematian ini tinggi, 
jumlah perokok juga meningkat setiap hari. Diperkirakan ada 4,5 milyar perokok di 
dunia dan akan meningkat menjadi sekitar 7,1 miliar pada tahun 2025. (Doll R, et 
al. 1994).  
Sebatang rokok mengandung sekitar 4000 senyawa yang dapat 
menyebabkan kerusakan sel tubuh. Diantara senyawa ini, radikal bebas, nikotin, 




Senyawa ini menyebabkan kanker paru-paru dan penyakit kardiovaskular. 
(Malenica M, et al. 2017).. Kebiasaan buruk ini juga dapat merugikan orang 
sekeliling perokok yang ikut menghirup udara yang sudah terpapar asap rokok dan 
individu tersebut dapat dikategorikan sebagai perokok pasif (Rachmawati IK, 
2008). 
Karbon monoksida merupakan gas beracun, tidak berwarna dan tidak 
berbau yang dihasilkan oleh bahan bakar yang tidak terbakar secara sempurna, 
seperti knalpot kendaraan, tungku kayu, dan asap rokok. (CDC.2017) Paparan 
karbon monoksida (CO) dalam tubuh manusia dapat mengurangi kapasitas 
oksigen dalam aliran darah. Ketika karbon monoksida memasuki paru-paru melalui 
pernapasan, karbon monoksida mengikat hemoglobin dalam sel darah merah 
membuat karboksihemoglobin (COHb), kemudian diangkut ke dalam aliran darah, 
sehingga oksigen tidak dapat mengikat dengan reseptor pada sel yang sama. 
(Siscar, et al. 2015)  
Dalam tubuh manusia, kadar normal COHb dalam aliran darah kurang dari 
1%. Pada tubuh perokok, kadar normal COHb dalam aliran darah jauh lebih tinggi. 
(Hampson NB. 2018). Kelimpahan karbon monoksida (CO) dalam aliran darah 
mengakibatkan kekurangan oksigen dan dapat bersifat fatal. Hal ini terjadi karena 
karbon monoksida menempel hemoglobin (pigmen pembawa oksigen dalam sel 
darah merah) jauh lebih mudah daripada membawa oksigen sehingga dapat 
meyebabkan penurunan pada kadar oksigen dalam darah. Kandungan zat-zat 
beracun dari asap rokok ini dapat menyebabkan tubuh melakukan perlawanan 
terhadap terjadinya respon imun salah satunya leukosit. Leukosit atau lebih 
dikenal sebagai sel darah putih dikalangan masyarakat mempunyai peran dalam 




ditemukan dalam asap rokok. Kadar karbon monoksida ekshalasi pada perokok 
akan meningkat karena karbon monoksida merupakan salah satu kandungan dari 
asap rokok.  
Penelitian yang dilakukan oleh Martantya et al (2014) menunjukkan bahwa 
hasil rata-rata hitung jenis leukosit pada perokok dikategorikan dalam batas 
normal, kecuali neutrofil segmen yang mengalami peningkatan dan limfosit yang 
menurun. Penelitian yang dilakukan oleh Hansen (2003) yang dilakukan terhadap 
80 perokok aktif dan 20 perokok pasif mahasiswa Universitas Diponegoro,  
menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan bermakna antara kadar leukosit 
total, jumlah neutrofil batang, limfosit dan monosit terhadap perokok aktif dan pasif, 
namun terdapat hubungan bermakna terhadap jumlah neutrofil segmen dan 
eosinofil antara perokok aktif dan perokok pasif. 
Sebaliknya, terdapat penelitian lain yang mendapatkan hasil berbeda. 
Penelitian oleh Aula et al (2012), terhadap perokok aktif pada usia 25-35 dan 36-
45 tahun yang merokok minimal 10 batang menunjukkan bahwa terdapat 
peningkatan kadar leukosit total, neutrofil, eosinofil, basofil, monosit dan limfosit, 
namun untuk basofil tidak didapatkan peningkatan bermakna pada usia 25-35 
tahun.  
Berdasarkan data diatas dan karena keterbatasan tersebut, peneliti 
merasa diperlukan penelitian untuk mengetahui hubungan antara jumlah neutrofil 






1.2 Rumusan Masalah 
 
 Bagaimana hubungan antara jumlah neutrofil dan monosit dengan kadar 
karbon monoksida ekshalasi pada perokok di lingkungan Universitas Brawijaya. 
1.3 Tujuan Penelitian 
 
1.3.1.  Tujuan Umum 
 
 Untuk mengetahui hubungan antara peningkatan kadar karbon monoksida 
ekshalasi dengan jumlah neutrofil dan monosit pada perokok di lingkungan 
Universitas Brawijaya Malang. 
1.3.2.  Tujuan Khusus  
 
 1. Mengetahui perbedaan jumlah neutrofil berdasarkan tingkat karbon 
monoksida ekshalasi pada perokok. 
 2. Mengetahui perbedaan jumlah monosit berdasarkan tingkat karbon 
monoksida ekshalasi pada perokok. 
1.4.  Manfaat 
1.4.1. Manfaat Akademik 
 
1. Dapat memberikan informasi ilmiah mengenai hubungan antara jumlah 
Neutrofil dan Monosit menurut kadar karbon monoksida ekshalasi pada 
perokok. 
2. Sebagai landasan ilmiah untuk penelitian selanjutnya dalam skala 
yang lebih luas berkaitan dengan jumlah neutrofil dan monosit menurut 




3. Dapat merealisasikan Tri Dharma Perguruan Tinggi (pendidikan dan 
pengajaran, penelitian dan pengembangan, dan pengabdian masyarakat, 
terutama dalam bidang penelitian dan pengembangan. 
1.4.2. Manfaat Praktis  
 
Penelitian ini dapat menjadi sumber informasi bagi klinis terkait jumlah 



















2.1. Merokok  
2.1.1. Definisi  
Merokok adalah aktivitas membakar tembakau yang sudah di proses 
menjadi rokok dan kemudian dihisap asapnya menggunakan media rokok maupun 
pipa. (Sitepoe, 2000). Menurut Kamus Besar Bahasa Indonesia (KBBI), merokok 
merupakan aktivitas menghisap rokok. Levy mendefinisikan rokok sebagai 
kegiatan membakar dan menghisap rokok serta menimbulkan asap yang dapat 
terhisap oleh orang-orang di sekitarnya. Menurut Kamus Besar Bahasa Indonesia 
(KBBI), rokok sendiri merupakan gulungan tembakau berukuran kira-kira sebesar 
kelingking yang dibungkus  daun nipah ataupun kertas. Berdasarkan banyak 
definisi yang dikemukakan, dapat disimpulkan bahawa merokok merupakan suatu 
aktivitas membakar tembakau yang akan menghasilkan asap dan kemudian 
dihisap serta menghembuskannya keluar melalui hidung atau mulut,  yang 
bertujuan untuk mendapatkan sensasi kenikmatan tertentu. 
2.1.2. Epidemiologi Perokok 
Menurut The Tobacco Atlas 3rd edition tahun 2009, didapatkan sebanyak 
57% penduduk Asia dan Australia mengonsumsi tembakau. Sementara itu, 
ASEAN merupakan penyumbang 10% dari seluruh perokok di dunia. Presentase 
tertinggi perokok pada penduduk negara ASEAN tersebar di Indonesia sebesar 
46,16%, Filipina sebesar 16,62% dan Vietnam sebesar 14,11%. Indonesia terus 
menjadi salah satu negara yang memiliki tingkat merokok tertinggi di dunia. 




atau sekitar 9.158.191 penduduk adalah seorang perokok. Berdasarkan data riset, 
21,7 persen penduduk Kota Malang merupakan perokok setiap hari, 5,5 persen 
penduduk merupakan perokok kadang-kadang. Berdasarkan data dari IAKMI 
tahun 2013, sekitar 44 persen jiwa di Jawa Timur merupakan perokok. Menurut 
Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas), terdapat peningkatan prevalensi merokok 
remaja pada tahun 2013 sebesar 7,2% sedangkan pada tahun 2018 sebesar 
9,1%. Presentase perokok laki-laki usia 15 tahun keatas masih berada pada angka 
tertinggi (62,9%) dan menjadi prevalensi perokok laki-laki tertinggi di dunia. Data 
terbaru dari Global Youth Tobacco Survey (GYTS) tahun 2019, menunjukkan 
bahwa 40,6% anak dibawah umur di Indonesia sudah pernah menggunakan 
tembakau. (WHO, 2020) 
2.1.3. Klasifikasi perokok 
Menurut Sitepoe (1999), perokok dapat diklasifikasikan menjadi tiga 
golongan, yaitu golongan perokok ringan (konsumsi 1 hingga 10 batang rokok 
perhari), golongan perokok sedang (konsumsi 11 hingga 24 batang rokok perhari), 
dan golongan perokok berat (konsumsi lebih dari 24 batang rokok perhari). 
Menurut Smet (1994), dikategorikan sebagai perokok ringan apabila konsumsi 1 
hingga 4 batang rokok perhari, perokok sedang apabila konsumsi 5 hingga 14 
batang rokok perhari, dan dikategorikan sebagai perokok berat apabila konsumsi 
lebih dari 15 batang rokok perhari.  
Perokok juga dapat dikategorikan berdasarkan jumlah rokok yang 
dikonsumsi per hari terkait dengan berapa lama subjek tersebut telah merokok 
sepanjang hidupnya. Penentuan kategori ini dinamakan Indeks Brinkman. Indeks 




Tabel 2.1. Rumus Indeks Brinkman 
 
 
Hasil dari perhitungan Indeks Brinkman ini dapat menentukan kategori 
perokok ringan, perokok sedang dan perokok berat. Dikategorikan perokok ringan 
apabila memiliki hasil Indeks Brinkman (IB) sebesar 0-199 poin, dikategorikan 
perokok sedang apabila memiliki hasil Indeks Brinkman (IB) sebesar 200-599 poin 
dan dapat dikategorikan sebagai perokok berat apabila mendapatkan hasil Indeks 
Brinkman (IB) lebih dari 600 poin. 
Secara ringkas, ketiga klasifikasi ini dapat diperbandingkan sebagai 
berikut: 
Tabel 2.2. Klasifikasi dan kategori perokok 
 













Perokok Ringan 0-199 poin 1-10 batang per hari 1-4 batang per hari 
Perokok Sedang  200-599 poin 
11-24 batang per 
hari 
5-14 batang per 
hari 
Perokok Berat >600 poin 
Lebih dari 24 batang 
per hari 
Lebih dari 15 
batang per hari 
Indeks Brinkman (IB) = Jumlah rata-rata rokok yang dihisap sehari (batang) x 




2.1.4. Kandungan Bahan Kimia Pada Rokok 
2.1.4.1. Nikotin 
Nikotin merupakan kandungan bahan kimia terbesar pada rokok. Nikotin 
adalah zat, atau bahan senyawa pirrolidin yang terdapat dalam Nikotiana tabacum, 
Nicotiana rustica dan spesies lainnya atau sintetisnya yang bersifat adiktif dapat 
mengakibatkan ketergantungan dan efek kecanduan. Kandungan nikotin pada 
rokok dapat dilihat pada kemasan kotak rokok. Kandungan nikotin pada asap 
rokok yang berasal dari rokok non filter lebih tinggi daripada rokok yang 
mempunyai filter. Apabila perokok mengalami kondisi withdrawal (putus zat), maka 
individu tersebut akan mengalami perasaan tidak nyaman seperti cemas, merasa 
tertekan, sulit mengendalikan diri atau mudah marah, mudah putus asa dan 
depresi. Pecandu rokok juga memiliki resiko lebih  besar untuk mengalami 
gangguan tidur, penurunan kemampuan mengingat  dan mendorong munculnya 
perilaku kompulsif. Nikotin juga dapat menimbulkan gangguan otak kronik dimana 
penggunaan berpanjangan menghasilkan ketergantungan fisiologi serta dorongan 
yang kuat untuk menggunakan tembakau. Efek ketergantungan ini berkaitan 
dengan kadar kepantasan nikotin diserap dan sampai ke sel otak (Sitepoe, 2000) 
2.1.4.2. Tar 
Tar dihasilkan sewaktu pembakaran tembakau di dalam rokok. Asap rokok 
mengandungi tar yang sangat toksik dan akan menyebabkan ganggaun pada tisu 
paru-paru perokok dalam jangka waktu yang lama. Tar juga menyebabkan 
penurunan kesehatan oral dengan menghitamkan gigi dan mengurangkan 
sensitivity deria rasa lidah. Seterusnya, senyawa kimia tar ini dapat menyebabkan 




dalam asap rokok kemudian masuk ke dalam pembuluh darah jantung dan dapat 
menyebabkan iritasi pada dinding jantung dan menghambat kerja jantung untuk 
memompa darah (Sitepoe, 2000) 
2.1.4.3. Karbon Monoksida 
Karbon monoksida (CO) merupakan senyawa gas yang tidak berbau dan 
tidak berwarna. Gas ini dihasilkan dari pembakaran tidak sempurna bahan yang 
mengandung zat arang atau bahan organik. Karbon monoksida bersifat sangat 
berbahaya apabila duhirup manusia karena gas karbon monoksida ini lebih mudah 
terikat pada haemoglobin berbanding oksigen. Seterusnya kondisi ini dapat 
mengakibatkan kadar oksigen dalam darah berkurang. Sakit kepala, mual, 
muntah, rasa lelah, takikardi, dan gangguan penglihatan merupakan tanda dan 
gejala keracunan gas CO ini (Sitepoe, 2000) 
2.1.4.4. Timah Hitam (Pb) 
Pb yang dihasilkan oleh sebatang rokok sebanyak 0,5 ug. Satu bungkus 
rokok berisi 20 batang yang habis dihisap dalam satu hari akan menghasilkan 10 
ug, sementara ambang batas bahaya timah hitam yang masuk ke dalam tubuh 
adalah 20 ug per hari (Sitepoe,2000). 
2.1.4.5. Amoniak 
Amoniak merupakan gas yang tidak bewarna yang terdiri dari nitrogen dan 
hydrogen. Zat ini baunya tajam dan sangat merangsang racun yang terdapat pada 
ammonia sangat keras sehingga jika masuk sedikit saja ke dalam peredaran darah 





2.1.5. Penyakit Akibat  Merokok 
2.1.5.1. Penyakit Paru Obstruktif Kronis (PPOK) 
PPOK merupakan penyakit paru kronik yang dapat menimbulkan 
gangguan pada sistem pernafasan manusia. Penyakit ini dapat menghambat 
aliran udara di saluran napas yang bersifat progresif nonreversible atau reversible 
parsial. Kondisi ini terjadi dikarenakan adanya proses inflamasi paru yang 
disebabakan oleh pajanan gas berbahaya. Kebiasaan merokok merupakan satu-
satunya penyebab kausal yang terpenting dari faktor penyebab lainnya. PPOK 
saat ini berada di urutan keempat penyebab kematian terbanyak di dunia setelah 
penyakit jantung, kanker serta serebrovaskular. Terdapat banyak faktor resiko 
yang menyebabkan terjadinya penyakit ini antaranya adalah paparan asap rokok, 
paparan debu ditempat kerja dan polusi udara. PPOK ini akan menyebabkan 
hambatan aliran udara yang terjadi akibat dari perubahan saluran nafas secara 
anatomi di bagian proksimal, perifer dan parenkim paru. Dalam keadaan normal, 
radikal bebas dan antioksidan berada dalam keadaan dan jumlah yang seimbang. 
Pajanan terhadap faktor pencetus PPOK yaitu partikel noxious yang terhirup 
bersam dengan udara akan memasuki saluran pernapasan dan mengendap 
hingga terakumulasi. Seterusnya partikel ini akan menghambat aktivitas silia dan 
mengakibatkan pergerakan cairan yang melapisi mukosa berkurang dan bisa 
menimbulkan iritasi. 
2.1.5.2. Kanker Paru 
Kanker paru adalah keganasan yang berasal dari luar paru (metastasis 
tumor paru) maupun yang berasal dari paru sendiri, dimana kelainan dapat 




dapat mengakibatkan proliferasi sel yang tidak dapat dikendalikan. Kanker paru 
primer yaitu tumor ganas yang berasal dari epitel bronkus atau karsinoma bronkus 
(Purba,2015). Kanker paru dimulai oleh aktivitas onkogen dan inaktivasi gen 
supresor tumor. Onkogen merupakan gen yang membantu sel-sel tumbuh dan 
membelah serta diyakini sebagai penyebab seseorang untuk terkena kanker 
(Novitayanti, 2017). Antara faktor yang meningkatkan resiko seseorang terkena 
kanker paru ini adalah merokok. Asap rokok yang mengandungi senyawa 
substansial seperti kromium, kadmium dan nikel. Zat karsinogenik ini dapat 
menyebabkan kanker paru dengan menginduksi kerusakan DNA serta dapat 
mempengaruhi mutagenesis dan menginduksi kerusakan oksidatif. 
2.1.5.3. Asma 
Asma adalah penyakit inflamasi kronik saluran napas yang disebabkan 
oleh reaksi hiperresponsif sel imun tubuh seperti mast sel, eosinophils, dan T-
lymphocytes terhadap stimulus tertentu dan menimbulkan gejala dyspnea, 
whizzing, dan batuk akibat obstruksi jalan napas yang bersifat reversibel dan 
terjadi secara episodik berulang (Brunner and suddarth, 2011). Antara gejala asma 
yang dapat di timbulkan berupa batuk-batuk pada pagi hari, siang hari dan malam 
hari. Selain itu, penderita asma juga mengalami sesak napas, bunyi saat bernapas 
(wheezing atau mengi) dan rasa tertekan di dada. Gejala asma ini dapat 
diperburuk apabila penderita nya mengalami kondisi perubahan temperatur yang 







2.1.6. Jenis-Jenis Rokok 
Terdapat dua jenis rokok yang biasanya dihisap yaitu, rokok kretek dan 
rokok putih. Masyarakat di Indonesia lebih banyak mengkonsumsi rokok jenis 
kretek ini dibandingkan rokok putih yang umumnya dikonsumsi masyarakat di luar 
negeri. Rokok kretek ini merupakan rokok yang diproduksi di Indonesia dan 
mengandung cengkeh sedangkan rokok putih tidak. Penelitian menemukan bahwa 
kandungan rokok kretek ini lebih berbahaya dibanding rokok putih. Terdapat lima 
komposisi tambahan yang bisa didapati dalam rokok kretek ini yaitu eugenol, 
acethyl eugenol, B-caryophillene, a-humulene dan caryophyllene epoxide. Rokok 
kretek ini dapat menyebabkan kondisi pneumonitis aspirasi yang dikarenakan oleh 
penurunan reflek faringeal akibat dari efek anestesi dari eugenol. 
Selain dari rokok kretek dan rokok putih ini, terdapat juga jenis rokok 
lainnya yaitu rokok elektrronik. Rokok eletronik adalah merupakan alat yang 
menggunakan arus listrik untuk menyalurkan aerosol atau wap yang dihasilkan 
dari pemanasan satu cairan untuk dihisap oleh penggunanya. Rokok elektronik ini 
juga dikenali sebagai vape atau e-cigarette. Nikotin merupakan kandungan utama 
dalam cairan yang digunakan dalam rokok elektronik ini dan terdapat banyak 
bahan berbahaya lainnya seperti Propilin Glikol, Gliserin, bahan perasa dan 
pewarna. 
 Cigars (cerutu) juga merupakan salah satu jenis rokok yang banyak 
dikonsumsi masyarakat dunia. Jenis rokok ini menggunakan tembakau yang  
difermentasi dengan bungkus daun tembakau dan tidak boleh terpapar oleh udara. 
Konsentrasi dari rokok jenis cerutu ini lebih tinggi jika dibandingkan dengan rokok 






Gambar 2.1. (Jenis rokok) 
2.2. Karbon Monoksida (CO) 
Karbon monoksida merupakan suatu gas yang tidak bewarna, tidak berasa 
dan tidak berbau yang dihasilkan oleh pembakaran tidak sempurna oleh bahan-
bahan yang mengandung karbon (Suma’mur P.K, 2008).  Gas Karbon Monoksida 
(CO) merupakan penyebab utama dari kematian akibat keracunan di Amerika 
Serikat dan lebih dari setengah penyebab keracunan fatal lainnya di seluruh dunia. 
Terdapat sekitar 40.000 kunjungan pasien pertahun di unit gawat darurat di 
Amerika Serikat yang berhubungan dengna kasus intoksikasi gas CO dengan 
angka kematian sekitar 500-600 pertahun pada 1990-an. (Louise W Kao, 2004). 
Di Singapura kasus intoksikasi gas CO termasuk jarang dan dilaporkan hanya 
terdapat 12 kasus intoksikasi gas CO yang dilaporkan dalam empat tahun (1999-
2003) di rumah sakit Tock Seng Singapura. Di Indonesia belum didapatkan data 





Terdapat dua sumber gas karbon monoksida (CO) yaitu dari sumber 
endogen dan eksogen. Karbon monoksida (CO) eksogen berasal dari pembakaran 
bahan-bahan yang mengandung karbon , yang dapat terjadi karena proses alam 
seperti kebakaran hutan, polusi udara, asap dari mesin knalpot kendaraan 
bermotor, dan asap rokok (WHO 2000). Merokok dianggap sebagai sumber utama 
pajanan terhadap karbon monoksida (CO), walaupun terdapat juga pajanan kecil 
CO yang berasal dari asap kendaraan bermotor atau paparan asap di tempat kerja 
(Kumar, R. 2011). Beberapa penelitian mengungkapkan, terdapat korelasi antara 
jumlah batang rokok yang dihisap dengan tingkat karbon monoksida pernafasan. 
Disebutkan bahwa kandungan karbon monoksida di dalam asap rokok sebesar 2-
6%. Menurut Sanberg (2011), ketika asap rokok dihisap maka karbon monoksida 
(CO) yang ada bersama dengan asap rokok akan menempel di paru, 
menyebabkan karbon monoksida berdifusi dari alveoli ke darah. Karbon 
monoksida pada paru-paru memiliki afinitas dengan hemoglobin (Hb) 200 kali lebih 
kuat dari afinitas oksigen. Sehingga, dalam kurun waktu 4-7 jam, sebanyak 10% 
hemoglobin (Hb) terisi karbon monoksida (CO) dalam bentuk COHb (carboly-
haemoglobin),  COHb akan mengikuti sirkulasi dan hemoglobin akan kekurangan 
oksigen. Dengan adanya ikatan COHb didalam sirkulasi, maka akan menghambat 
distribusi oksigen ke jaringan dan dapat menyebabkan hipoksia (Venditti et all, 
2011). Pengurangan oksigen dalam waktu yang panjang akan mengakibatkan 
pembuluh darah menyempit dan mengeras. Hal ini akan mengakibatkan kematian 






2.2.1. Karbon Monoksida Ekshalasi 
Kadar Karbon Monoksida (CO) Ekshalasi merupakan indikator biologi 
dalam menentukan status merokok seseorang meskipun sumber polusi lainnya 
juga dapat mempengaruhi peningkatan konsentrasi fraksi CO ekspirasi. 
(Zetterquist W, et al. 2002). Indikator ini dapat digunakan untuk memonitor 
program berhenti merokok.  Kadar ekshalasi karbon monoksida ini juga dapat 
digunakan sebagai biomarker beberapa penyakit paru seperti asma, Penyakit Paru 
Obstruksi Kronik (PPOK), penyakit primer dyskinesia silier, fibrolisis kistik, dan 
bronkiestasis. Nilai Karbon Monoksida Ekshalasi ini mempunyai sensitifitas lebih 
dari 90% dalam membedakan antara perokok dan bukan perokok. (Tan M, 2004). 
Kadar Karbon Monoksida (CO) dapat diukur dengan cara invasif dan non 
invasif. Cara invasif dapat dilakukan dengan pemeriksaan kadar COHb 
menggunakan sampel darah pasien. Sedangkan cara non-invasif, dapat dilakukan 
dengan menggunakan alat pengukur kadar karbonmonoksida ekspirasi (Sanberg, 
A. 2011). Kadar CO ekshalasi dapat diukur dengan menggunakan alat CO 
analyzer. (Kendrick AH, 2010). Pengukuran ini dilakukan karena murah, cepat, dan 
tidak memerlukan teknik spesial untuk menjalankannya. (Jarvis MJ, et al. 1986) 
Cara untuk mengukur kadar CO ekshalasi ini adalah dengan meminta perokok 
untuk meniup kedalam alat CO analyser sesuai instruksi. Secara regular orang 
yang merokok 20 batang perhari nilai CO ekshalasi bisa mencapai 20-30 ppm, 
sementara pada perokok berat dapat mencapai 40 atau lebih dari 50 ppm 





Berdasarkan hasil tes karbon monoksida (CO) dengan menggunakan 
Smokerlyzer CO, hasil tes dikategorikan menjadi 5 golongan, yaitu :  
Tabel 2.3. Tingkat Karbon Monoksida (Pushalkar et al. 2020) 
Non-Smoker (NS) 0-6 ppm 
Low addicted smokers (LAS) 10-15 ppm 
Moderate addicted smokers (MAS) 16-25 ppm 
Heavily addicted smokers (HAS) 26-36 ppm 
Very heavily addicted smokers (VHAS) ≥ 36 ppm 
 
Hasil penelitian Deveci (2004), mengemukakan bahwa karbon monoksida 
ekshalasi berkolerasi positif dengan jumlah rokok yang dihisap. Karbon monoksida 
ekshalasi merupakan indikator biologi dalam menentukan status merokok 
seseorang. Indikator ini dapat digunakan untuk memonitor program berhenti 
merokok. Pengukuran kadar karbon monoksida ekshalasi ini juga dapat dijadikan 
sebagai biomarker untuk beberapa penyakit paru seperti asma, Penyakit Paru 
Obstruksi Kronik (PPOK), penyakit primer dyskinesia silier, fibrolisis kistik dan 
bronkietasis. 
2.3. Leukosit 
Leukosit merupakan agen pertahanan tubuh utama terhadap infeksi yang 
bekerja melewati proses fagositosis dan juga berperan penting dalam proses 
imunitas terhadap cedera jaringan. Leukosit terdiri dari dua bagian besar yaitu 
granulosit dan agranulosit. Granulosit terdiri dari tiga jenis sel yaitu neutrofil, 




Leukosit dalam darah jumlahnya lebih sedikit daripada eritrosit. Perbandingan  
rasio leukosit dengan eritrosit adalah 1: 700. 




sel darah putih 
di dalam satu liter darah manusia dewasa yang sehat (sekitar 7000-25000 sel per 
tetes). Dalam setiap millimeter kubik darah terdapat 6000 sampai 10000 (rata-rata 
8000) sel darah putih. Jumlah ini dapat  meningkat pada kasus leukemia hingga 
50000 sel per tetes. Jika jumlahnya lebih dari 11000 sel/mm
3 
maka keadaan ini 




Nilai normal Leukosit, yaitu : 
Tabel 2.4. Nilai normal leukosit (Efendi,2003) 
Dewasa 5.000 – 10.000/µl 
Neonatus (Bayi baru lahir) 10.000 – 26.000/µl 
Anak umur 1 tahun 6.000 – 18.000/µl 
Anak umur 4-7 tahun 5.000 – 15.000/µl 
Anak umur 8-12 tahun 4.500 – 13.500/µl 
 
Peningkatan dan penurunan angka neutrofil absolut ini dapat dipengaruhi 
oleh beberapa faktor. Angka neutrofil ini dapat dikategorikan rendah apabila 
berada di bawah 500/mm³ dan kondisi ini dinamakan neutropenia. Kondisi 





• Defisiensi Asam Folat (B12) 
Tubuh tidak dapat beroperasi secara optimal uang diakibatkan oleh penurunan 
ANC  
• Infeksi bakteri yang berat 
Infeksi yang berat dapat mengakibatkan rusaknya neutrofil dan seterusnya 
berujung terjadinya pembentukan pus di dalam darah. 
• Anemia aplastik 
Sumsum tulang yang tidak dapat memproduksi sel darah dengan jumlah yang 
adekuat dalam tubuh dapat menyebabkan kondisi anemia aplastik ini. 
• Penyakit autoimun 
Pada kondisi ini tubuh memproduksi protein seperti antineutrofil yang akan 
merusak neutrofil. 
• Dialisis 
Dialisis untuk memperbaiki fungsi ginjal dapat memicu turunnya angka neutrofil. 
Kemudian, angka neutrofil dapat dikatakan meningkat apabila melebihi 
angka  8000 dan beberapa faktor yang mempengaruhinya adalah (New Health 
Guide,2014): 
• Infeksi bakteri 
Onset yang mendadak dari infeksi oleh bakteri dapat menyebabkan inflamasi pada 





Ketoasidosis ini dapat menyebabkan peningkatan neutrofil ketika kondisi sudah 
kronis. 
• Kanker 
Jumlah neutrofil dapat meningkat ketika kanker menyebar di dalm tubuh. 
• Anemia hemolitik 
Terjadi ketika sel darah merah rusak dan mengakibatkan terganggunya 
pengangkutan oksigen ke dalam darah. 
• Stress  
Angka neutrofil dapat meningkat akibat stress seperti olahraga, kejang dan gugup. 
2.4. Neutrofil 
 
Gambar 2.2 Neutrofil (Slomianka, 2009) 
Neutrofil merupakan jenis sel leukosit utama yang memiliki diameter sekitar 




polimorfonuklir, jika dalam keadaan segar memiliki diameter 7-9	!". , sedangkan 
apabila dalam hapusan darah kering memiliki diameter 10-12 !". (C. Rolland 
Leeson, dkk, 1996).  Neutrofil memiliki peran dalam mekanisme pertahanan tubuh 
apabila terjadinya kerusakan jaringan tubuh atau infeksi. Sel ini juga berperan 
dalam pengaktifan antibodi (immunoglobulin) dan sistem komplemen. Neutrofil 
adalah sel leukosit yang pertama menjangkau daerah inflamasi dan mengawali 
mekanisme pertahanan tubuh melawan patogen. Aktivasi neutrofil juga berperan 
untuk melawan infeksi secara efektif , Bersama monosit dan makrofag lewat 
fagositosis atau lewat pengeluaran komponen inflamasi seperti radikal oksigen, 
protease, atau peroksidase. Emigrasi neutrofil dari sirkulasi darah menuju jaringan 
inflamasi merupakan suatu proses yang kompleks dan tergantung dari banyak 
fungsi seluler. Salah satu kunci proses tersebut adalah reseptor adhesi. (Craig, 
et.al.,2009). 
2.4.1. Hitung Neutrofil Absolut 
Nilai total neutrofil dapat disebut sebagai ANC (Absolut Neutrofil Count) yang 
merupakan hitungan jumlah neutrofil imatur dan neutrofil matur  yang beredar di 
dalam darah tepi. ANC adalah bagian dari pemeriksaan darah lengkap. ANC tidak 
diukur secara langsung. Nilai ANC dapat dihitung dengan rumus sebagai berikut :  
 
 
Keterangan :  





Untuk interval Nilai Neutrofil Absolut normal dapat dilihat dalam tabel berikut  
Tabel 2.5. Tabel Nilai Neutrofil Absolut  
(Sumber : Pedoman Interpretasi Data Klinis. 2011) 
Nilai Angka Keterangan 
> 7.300 / mm3 Neutrofilia 
1.260 – 7.300 / mm3 Normal 




Gambar 2.3 Monosit Pewarnaan Giemsa Pembesaran 1000x  
(Adianto,2013) 
 
Monosit adalah jenis sel darah putih (leukosit) yang tidak mempunyai 
granula pada sitoplasmanya (agranulosit). Sel ini berukuran sekitar 18µm dan 
merupakan sel leukosit yang terbesar dibandingkan jenis sel leukosit lainnya. Jenis 




monosit ini memiliki nucleus, lobus atau inti serebriform yang tidak teratur. Sum 
sum tulang merupakan lokasi pembentukan monosit yang kemudian akan 
menyebar melalui darah dan bermigrasi ke berbagai jaringan seperti hepar, paru-
paru, kelenjar getah bening dan tulang. Monosit ini kemudian akan berdiferensiasi 
menjadi makrofag setelah sekitar 24 jam tersisa dalam aliran darah. 
Monosit memakan berbagai mikroorganisme atau benda asing yang masuk 
ke dalam tubuh (fagositosis) merupakan fungsi utama dari sel monosit ini. Dalam 
menjalankan proses fagositosis ini, terdapat beberapa faktor seperti keberadaan 
antigen diperhitungkan. Perubahan jumlah monosit dapat menunjukkan 
perubahan dalam kesehatan pasien. Sebagai aturan umum, jumlah monosit 
rendah merupakan pertanda baik sedangkan jumlah monosit yang tinggi 
menggambarkan kondisi kesehatan yang kurang baik. Proses pembentukan 
monosit di sum sum tulang dan proses penyebarannya ke seluruh tubuh 
menggambil waktu sekitar satu sampai tiga hari. Sel monosit ini dapat 
berdeferensiasi menjadi makrofag atau sel dendritik.  
Makrofag merupakan sel yang memakan sel lain melalui proses 
fagositosis. Sel ini menyerang setiap benda asing seperti bakteri dan virus. 
Makrofag juga bisa makan sel-sel tubuh yang telah terinfeksi oleh patogen untuk 
mencegah penyebarannya. Proses produksi monosit ini akan meningkat apabila 
seseorang mengalami infeksi. Selain itu jumlah monosit juga dapat meningkat 
dalam respon terhadap stress dan faktor lainnya. Kondisi peningkatan jumlah 
monosit yang tinggi dapat disebut sebagai monositosis dan kondisi dapat ditangani 
dengan menentukan penyebab peningkatan hitungan jumlah monosit dan 




dikarenakan oleh peradangan yang disebabkan oleh infeksi virus makan pasien 
akan diberikan terapi untuk mebunuh virus dan menurunkan peradangan nya. 
Tubuh akan memproduksi lebih banyak monosit setelah infeksi terdeteksi 
atau jika tubuh memiliki penyakit autoimun. Penyakit autoimun ini dapat 
menyebabkan monosit memfagositosis sel-sel baik dalam tubuh secara tidak 
sengaja. Antara kondisi yang dapat meybebabkan peningkatan jumlah monosit 
yang tinggi adalah seperti leukemia, jenis kanker lainnya , termasuk limfoma dan 
myeloma. Penyakit autoimun seperti lupus dan rheumatoid arthritis juga 
merupakan kondisi yang dapat meningkatakan jumlah monosit. 
 
2.6. Pengaruh  Rokok Terhadap Komponen Darah  
 Rokok dapat meningkatkan jumlah leukosit pada darah perifer. Perubahan 
jumlah neutrofil, eosinofil, monosit, dan limfosit dari nilai normal diduga disebabkan 
oleh jumlah rokok yang dihisap perhari. Jumlah rokok yang dihisap perhari 
menyebabkan neutrofil meningkat dari nilai rujukan normal, sehingga menurunkan 
proporsi sel darah putih seperti limfosit atau eosinofil. (Schwartz J, Weiss ST. 
1994). Nikotin menginduksi ketokolamin dan hormon steroid dari kelenjar adrenal. 
Hal ini dapat memicu peningkatan kadar hormon seperti epinefrin, dan kortisol 
yang mana hormon-hormon tersebut dapat berpengaruh pada peningkatan jumlah 
sel leukosit. (Kapoor et al, 2005). Asap rokok sendiri juga dapat mengiritasi 
perrnafasan sehingga menimbulkan inflamasi yang dapat berkontribusi terhadap 
peningkatan leukosit dan sitokin. (Malenica et al, 2017). Setiap hembusan asap 
rokok mengandung 10
15 
radikal bebas oksidatif, yang dapat menyebabkan respon 




peningkatan jumlah leukosit dalam tubuh. Diketahui bahwa seseorang yang 
merokok dalam jangka waktu lama dan secara terus menerus akan memiliki kadar 
leukosit 20% lebih tinggi dibandingkan orang yang tidak merokok. Peningkatan 
jumlah neutrofil di saluran nafas telah ditemukan pada perokok dan berkorelasi 
dengan jumlah rokok yang dihisap (Maestrelli P, et al. 2001).  Menurut 
(Permatasari, 2015), leukositosis terjadi akibat masuknya nikotin ke dalam tubuh, 
yang mana disebabkan oleh sirkulasi katekolamin karena kenaikan hormon 
epinefrin dan kortisol. (Permatasari, 2015).  
Menurut penelitian yang dilakukan Schane RE et al. 2010, selain jumlah 
sel leukosit, terdapat peningkatan yang signifikan jumlah leukosit, neutrofil, 
eosinofil, basofil, limfosit dan monosit pada perokok (Schane RE et al, 2010). 
Berdasarkan penelitian oleh Adams MR et al, 1997, merokok dapat meningkatkan 
kadar monosit. Peningkatan monosit pada perokok berhubungan dengan 
meningkatnya adhesi monosit pada endotel ketika monosit terpapar. Monosit 
sendiri memiliki peran sebagai prekursor makrofag sehingga mewakili pertahanan 






Gambar 2.4. Respon inflamasi lokal dan sistemik pengaruh asap rokok  
Sumber : Van Eeden SF, et al. 2000 
 
Respon inflamasi perokok bukan hanya ditandai dengan peningkatan 
jumlah sel leukosit, namun juga terdapat perubahan neutrofil, limfosit, dan monosit. 
Asap rokok menyebabkan peningkatan paparan radikal bebas, dihubungkan 
dengan peningkatan jumlah sitokin diantaranya Interleukin-6 (IL-6), dan 
granulocyte colony-stimulating factor.  IL-6 bertanggung jawab pada stimulasi 
sum-sum tulang. Interleukin-6 adalah mediator respon fase akut dan 
mengeluarkan leukosit dan platelet. Interleukin-6 adalah sitokin proinflamasi yang 
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3.2. Penjelasan Kerangka Konsep 
Asap rokok mengandung beberapa senyawa seperti nikotin, radikal bebas, 
karbon monoksida, dan zat-zat berbahaya lainnya. Paparan nikotin akan 
menginduksi ketokolamid dan hormon steroid, peningkatan hormon ini akan 
meningkatkan hormon epinefrin dan kortisol dan akan memicu peningkatan 
produksi sel leukosit. Asap rokok juga menghasilkan karbon monoksida dan 
radikal bebas. Radikal bebas akan memicu interleukin 6 sebagai agen inflamasi, 
yang mana akan meningkatkan kadar neutrofil dan moosit dalam tubuh. Pada 
perokok, asap rokok yang dihirup akan meningkatkan kadar karbon monoksida 
ekshalasi karena karbon monoksida merupakan bahan yang dihasilkan dari 
pembakaran rokok. Karbon monoksida ini selanjutnya akan masuk ke dalam 
sistem respirasi dan dapat mengikat haemoglobin. Kemudian masuknya karbon 
monoksida ini juga menyebabkan kerusakan oksidatif pada epitel sel pernapasan. 
Karbon monoksida yang berdifusi di dalam darah akan keluar dari paru dan akan 
meningkatkan karbon mon oksida ekshalasi. Respon inflamasi yang terjadi akan 
mengaktivasi respon tubuh untuk meningkatkan proliferasi neutrofil dan monosit. 
Kesimpulannya, peningkatan kadar karbon monoksida ekshalasi dapat 
menyebabkan peningkatan pada jumlah neutrofil dan monosit. 
3.3. Hipotesis Penelitian 
Terdapat hubungan antara jumlah Neutrofil dan Monosit dengan kadar 










4.1. Rancangan Penelitian 
Desain penelitian dilakukan secara deskriptif analitik dengan pendekatan 
cross sectional. Penelitian ini menggunakan data sekunder yang diambil dari 
penelitian yang berjudul Hubungan Antara Karbon Monoksida Ekshalasi dengan 
Kadar CC16 Serum Pada Perokok. Penelitian ini bertujuan untuk melihat jumlah 
neutrofil dan monosit menurut tingkat karbon monoksida ekshalasi pada perokok. 
 
4.2. Populasi dan Sampel Penelitian 
4.2.1. Populasi Sampel  
Perokok aktif dengan lama merokok minimal 1 tahun, tidak sedang 
menderita penyakit paru-paru maupun dalam masa pengobatan dan tidak sedang 
menderita penyakit ginjal maupun hepar di Lingkungan Universitas Brawijaya 
Malang. 
4.2.2. Sampel Penelitian 
Pengambilan sampel dalam penelitian ini menggunakan teknik non-
random sampling dengan jenis purposive sampling. Berdasarkan data sekunder, 
didapatkan sebanyak 40 responden yang bersedia mengikuti penelitian sesuai 
kriteria inklusi dan ekslusi. Jenis sampling ini berdasarkan keputusan peneliti untuk 
menetapkan kriteria-kriteria tertentu yang harus dipenuhi oleh responden dalam 
penelitian ini. Adapun kriteria inklusi responden sebagai sampel penelitian yaitu : 
• Laki-laki 
• Usia 19 hingga 60 tahun. 




• Jumlah merokok minimal 1 batang per hari, baik dari jenis kretek, filter 
maupun elektrik 
• Bersedia ikut penelitian dan menandatangani informed consent setelah 
sebelumnya menerima penjelasan 
Sedangkan kriteria ekslusi koresponden yaitu : 
• Perokok pasif 
• Bekas perokok 
• Peserta yang sedang menderita penyakit paru-paru sebelumnya (batuk 
berdahak maupun tidak yang disertai dengan perubahan warna sputum, 
sesak maupun demam) atau sedang dalam pengobatan penyakit paru-paru 
berdasarkan data klinis dan riwayat pengobatan di fasilitas pelayanan 
kesehatan sebelumnya, yang telah dijelaskan oleh peserta saat 
wawancara, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan foto rongent dada 
• Peserta yang sedang menderita penyakit ginjal dan hepar maupun yang 
sedang dalam pengobatan berdasarkan data klinis dan riwayat pengobatan 
di fasilitas pelayanan kesehatan sebelumnya yang telah dijelaskan saat 
anamnesa/wawancara dan pemeriksaan laboratorium. 
Untuk penghitungan sampel dapat menggunakan rumus penentuan besar 
sampel  
n = 2!("#$"ß)'(()*(+) "
+
      
Keterangan:  
n = jumlah subyek yang mendapat terapi 
α = kesalahan tipe satu, ditetapkan 5%, hipotesis satu arah 




ß = kesalahan tipe dua, ditetapkan 10% 
Zß = nilai standar ß, yaitu 1,28 
X1-X2 = selisih minimal skor jumlah neutrofil dan monosit yang dianggap 
bermakna antara perokok aktif dan non perokok, ditetapkan sebesar 3 
S = simpang baku selisih skor jumlah neutrofil dan monosit, berdasarkan 
kepustakaan = 2,47 
Sehingga, n = 2!("#$"ß)'(()*(+) "
+
 = 2 !(),-.$),+/)+,.0(1) "
+
 = 11,55                    
      
 Sampel diperoleh dengan cara stratified random sampling pada perokok 
aktif yang berada di Lingkungan Universitas Brawijaya Malang yang memenuhi 
kriteria inklusi dan eksklusi, maka diperoleh besar sampel minimal 11,55 
dibulatkan menjadi 12. Jumlah sampel minimal perokok aktif adalah 12.  
 
4.3. Tempat dan Waktu Penelitian 
4.3.1. Tempat Penelitian 
a. Pengambilan sampel penelitian ini dilakukan di Lingkungan Universitas 
Brawijaya Malang dengan persetujuan dari peserta yang telah 
menandatangani informed consent setelah diberi penjelasan. 
b. Laboratorium Biomedik Fakultas Kedokteran Universitas Brawijaya 
Malang untuk menghitung jumlah Neutrofil dan Monosit.  
c. Laboratorium Klinik Patimura Malang untuk pemeriksaan foto toraks, 
karbonmonoksida ekshalasi (eCO), darah lengkap, fungsi hati dan 
fungsi ginjal. 




Persiapan, pengolahan data dan penyusunan laporan dari penelitian ini 
dilaksanakan pada bulan November tahun 2020 – Juni 2021 
 
4.4. Variabel Penelitian 
• Variabel Bebas (Independent variable): 
Kadar karbon monoksida ekshalasi (eCO) 
• Variabel Tergantung (dependent variable): 
Jumlah Neutrofil dan Monosit 
• Variabel Perancu (Confounding Variable):  
Pajanan terhadap polusi udara 
4.5. Definisi Operasional 
• Subyek kontrol adalah subyek yang tidak pernah merokok sepanjang 
hidupnya. 
• Perokok aktif adalah orang yang merokok dan langsung menghisap rokok 
serta bisa mengakibatkan bahaya bagi kesehatan diri sendiri maupun 
lingkungan sekitar dalam waktu minimal 1 tahun dan minimal 1 batang per 
hari dengan skala numerik. 
• Indeks Brinkman adalah perkalian jumlah rata-rata batang rokok yang 
dihisap sehari dikalikan lama merokok dalam tahun dengan skala kategorik 
- Ringan : 0 – 200 
- Sedang : 201 – 600 
- Berat   : > 600 
• Kadar CO ekshalasi adalah kadar gas karbondioksida (eCO) yang berasal 




dalam, setelah inspirasi dalam dan diukur menggunakan CO Analyzer 
dalam satuan ppm dengan skala numerik. 
• CO Analyzer adalah alat yang digunakan untuk mengukur kadar 
karbonmonoksida ekshalasi dengan satuan ppm (part per million) maupun 
yang berikatan dengan hemoglobin dalam bentuk percentage (%) dengan 
skala numerik. 
• Jumlah Neutrofil adalah hitungan jumlah neutrofil imatur dan neutrofil matur  
yang beredar di dalam darah tepi. Jumlah normalnya 1260 -7300 mm
3
 
• Jumlah Monosit merupakan sel darah putih yang berfungsi dalam sistem 




4.6. Instrumen Data 
Bahan dan alat yang digunakan selama penelitian : 
• Formulir informed consent 
• Formulir data pasien penelitian  
• Foto rontgent dada 
• CO Analyzer (Smokeryzer) 











4.7. PROSEDUR PENGAMBILAN DAN PENGUMPULAN DATA  

















Gambar 4.1 Bagan Alur Penelitian 
Perokok aktif dari lingkungan 
Universitas Brawijaya datang ke RSSA 
Wawancara, pengisian kuesioner dan 
informed consent 
Dilakukan pengambilan darah untuk 
pemeriksaan darah lengkap sehingga 
dapat melihat jumlah neutrofil dan 
monosit 
Mengukur kadar CO ekshalasi dengan 
smoke analyzer 
Pengambilan dan pengumpulan data 
sebagai bahan instrumen penelitian 
Analisa korelasi antara kadar CO 





4.8. Teknik Pengolahan dan Analisis Data 
 
Pengolahan dan analisis data menggunakan software IBM SPSS versi 
24.0. Adapun langkah-langkah pengujian sebagai berikut. 
1. Uji normalitas menggunakan Uji Kolmogorov-Smirnov menghasilkan 
nilai (p>0.05) dan data dikatakan terdistribusi normal. 
2. Uji homogenitas data dengan menggunakan Uji Levene menghasilkan 
nilai (p>0.05). Sehingga data dikatakan memiliki ragam yang homogen. 
3. Uji One Way Anova menghasilkan nilai (p>0.05) dan dapat disimpulkan 
tidak terdapat perbedaan pengaruh kadar karbon monoksida ekshalasi 
terhadap jumlah neutrofil dan monosit. 
4. Uji Korelasi menggunakan uji Pearson menghasilkan nilai (p>0.05) 
sehingga tidak ada hubungan yang signifikan antara kadar karbon 














HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS DATA 
 
5.1. Hasil Penelitian  
 Penelitian dilakukan terhadap perokok aktif di lingkungan Universitas 
Brawijaya yang memenuhi kriteria inklusi penelitan. Didapatkan 40 koresponden 
yang memenuhi kriteria inklusi bersedia mengikuti penelitian dengan 
menandatangani surat persetujuan (informed consert). Dengan distribusi subjek 
penelitian adalah laki-laki perokok aktif yang berusia 19 sampai dengan 60 tahun 
dengan distribusi rata-rata 34 ± 9,0 tahun. Subjek perokok memiliki lama merokok 
1 sampai dengan 40 tahun dengan rerata lama merokok 15,17 ± 9,5 tahun. Apabila 
dikelompokkan berdasarkan derajat Indeks Brinkman, 21 orang (52,5% subjek) 
derajat ringan, 16 orang (40% subjek) derajat sedang, dan 3 orang (7,5% subjek) 
derajat berat. Berdasarkan tingkat kadar karbon monoksida ekshalasinya, subjek 
dapat dikategorikan menjadi 5 tingkat, non-smoker sebanyak 16 orang (40%), 
borderline sebanyak 7 orang (17,5%), low-addicted sebanyak 5 orang (12,5%), 
moderate-addicted sebanyak 11 orang (27,5%), dan heavily-addicted sebanyak 1 
orang (2,5%). Parameter hematologi dari subjek penelitian ini didapatkan rata-rata 
jumlah neutrofil 3664,2 ± 873,8 mm
3
. 14 orang (35%) memiliki kadar neutrofil 
rendah/ neutropenia, 26 orang (65%) memiliki kadar neutrofil normal, dan tidak 
didapatkan subjek yang memiliki kadar neutrofil tinggi/ neutrofilia. Parameter 
hematologi selanjutnya, didapatkan rata-rata jumlah monosit 464,4 ± 149 mm
3
.   
Jika dikategorikan, 4 orang (10%) memiliki kadar monosit rendah, 31 orang 
(77,5%) memilki kadar monosit normal, dan 5 orang (12,5%) memiliki kadar 
monosit tinggi. Karakteristik subjek penelitian dapat dilihat dalam tabel berikut: 




Karakteristik Distribusi rata-rata atau Proporsi 
Usia (tahun) 34 ± 9,0 
Lama merokok (tahun) 15,17 ± 9,5 
Indeks Brinkman (%)  
Derajat ringan 52,5 
Derajat sedang 40 
Derajat berat 7,5 






Parameter Hematologi  
Neutrofil  
Rata-rata jumlah neutrofil (mm3) 3664,2 ± 873,8 
Kadar neutrofil rendah (%) 35 
Kadar neutrofil normal (%) 65 
Monosit  
Rata-rata jumlah monosit (mm3) 464,4 ± 149 
Kadar monosit rendah (%) 77,5 





5.2. Jumlah neutrofil dan monosit berdasarkan rentang nilai normal  
Pada penelitian ini, dari 40 subjek penelitian didapatkan rerata prosentase 
neutrofil  sebesar 51% dan rerata jumlah absolut neutrofil sebesar 3664,2 sel/µl. 
rerata prosentase monosit sebesar 7% dan rerata jumlah absolut monosit sebesar 
464,4 sel/µl. 
5.2.1. Rata-rata jumlah neutrofil dan monosit secara keseluruhan 
dibandingkan nilai normal. 
 
 
Gambar 5.1. Rata-rata jumlah neutrofil subjek penelitian dibandingkan 
dengan nilai normal neutrofil 
 
Diketahui rentan nilai absolut neutrofil normal sebesar 1260-7300 sel/µl dan 
rentan nilai absolut monosit sebesar 100-800 sel/µl. Berdasarkan gambar 5.1, dari 
40 sampel penelitian, didapatkan rerata neutrofil sebesar 3664,2 sel/µl. Sehingga 























Gambar 5.2. rata-rata jumlah monosit subjek penelitian dibandingkan 
dengan nilai normal monosit 
 
Berdasarkan gambar 5.2, dari 40 sampel penelitian didapatkan rerata 
monosit sebesar 464,4 sel/µl. Sehingga dapat disimpulkan bahwa rerata monosit 
masih dalam batas normal. 
 
5.2.2. Rata-rata jumlah neutrofil dan monosit secara keseluruhan 
dibandingkan dengan tingkat Karbon Monoksida (CO) Ekshale. 
Sampel penelitian dapat dikelompokkan berdasarkan tingkat karbon 
monoksida ekshalasi. Sampel dapat dikategorikan non-smoker, borderline, low 




























Gambar 5.4. Rata-rata jumlah monosit menurut tingkat karbon monoksida 
ekshalasi 
 
Menurut gambar 5.3 dan 5.4, kadar neutrofil dan monosit berdasarkan 
tingkat karbon monoksida ekshalasi dengan rerata kadar eCO (ppm) adalah 10,18 
± 7,42 ppm. non-smoker sebanyak 16 orang (40%) dengan rerata neutrofil 3506 ± 
3506 3476 3836 3729
5936
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790,45 sel/µl (mean ± SD) dan rerata monosit 427 ± 141,3 sel/µl (mean ± SD), 
borderline sebanyak 11 orang (27,5%) dengan rerata neutrofil 3729 ± 1152,27 
sel/µl (mean ± SD) dan rerata monosit 479,8 ± 175,8 sel/µl (mean ± SD), low-
addicted sebanyak 5 orang (12,5%) dengan rerata neutrofil 3836 ± 341,1 sel/µl 
(mean ± SD), dan rerata monosit 491,6 ± 149,4 sel /µl (mean ± SD) , moderate-
addicted sebanyak 7 orang (17,5%) dengan rerata neutrofil 3476 ± 332,9 sel /µl 
(mean ± SD) dan rerata monosit 492,42 ± 144,35 sel /µl (mean ± SD), dan heavily-
addicted sebanyak 1 orang (2,5%) dengan neutrofil 4936 sel /µl dan monosit 560 
sel /µl. Sehingga dapat disimpulkan bahwa terdapat tren kenaikan jumlah neutrofil 
dan monosit pada tiap tingkat karbon monoksida ekshalasi, dan didapatkan hasil 
peningkatan yang bermakna pada tingkat heavily-addicted meskipun rerata 
neutrofil dan monosit menurut tingkat karbon monoksida ekshalasi masih berada 
dalam batas normal. Meskipun hasil pada gambar 5.4 menunjukkan rata-rata 
neutrofil yang masih dalam batas normal, tetapi dapat dilihat adanya 
kecenderungan terjadi peningkatan (trend) mengikut tingkat karbon monosida 
ekshalasi. 
5.2.3. Rata-rata jumlah neutrofil dan monosit berdasarkan Indeks Brinkman 
Dari 40 sampel penelitian, dapat dikelompokkan bersadarkan tingkat 






Gambar 5.4. Rata-rata jumlah Neutrofil berdasarkan Indeks Brinkman 
 
 
Gambar 5.5. Rata-rata jumlah Monosit berdasarkan Indeks Brinkman 
 
Berdasarkan gambar 5.4 dan 5.5, apabila dikelompokkan berdasarkan 
derajat Indeks Brinkman, 21 orang (52,5% subjek) derajat ringan dengan rerata 
jumlah neutrofil 3706,6 ± 914,9 sel/µl (mean ± SD),  dan rerata jumlah monosit 


































rerata jumlah neutrofil 3416,8 ± 633,5 sel/µl (mean ± SD), dan rerata jumlah 
monosit 494,8 ± 137,5 sel/µl (mean ± SD),  dan 3 orang (7,5% subjek) derajat berat 
dengan rerata jumlah neutrofil 4687,3 ± 1196,8 sel/µl (mean ± SD), dan rerata 
jumlah monosit 569 ± 218,6 sel/µl (mean ± SD). Sehingga dapat disimpulkan 
meskipun rerata jumlah neutrofil dan monosit pada tiap tingkat Indeks Brinkman 
masih berada pada batas normal, namun terdapat tren kenaikan yang cukup 
bermakna pada rerata jumlah neutrofil dan monosit. 
 
5.3. Uji Perbedaan Jumlah Neutrofil berdasarkan Tingkat Karbon 
Monoksida Ekshalasi pada Perokok Aktif di Lingkungan Universitas 
Brawijaya 
5.3.1. Pengujian Kenormalan Data Jumlah Neutrofil pada Perokok Aktif di 
Lingkungan Universitas Brawijaya 
 Pengujian kenormalan data jumlah neutrofil pada perokok aktif di 
lingkungan Universitas Brawijaya bertujuan untuk mengetahui normal tidaknya 
data jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. 
Pengujian kenormalan data dilakukan menggunakan Kolmogorov Smirnov, 
dengan kriteria apabila nilai probabilitas > level of significance (alpha = 5%) maka 
data dinyatakan normal. Hasil pengujian normalitas data jumlah neutrofil pada 
perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dapat dilihat melalui tabel berikut  
 











Berdasarkan tabel di atas dapat diketahui bahwa pengujian normalitas 
menghasilkan statistik Kolmogorov Smirnov sebesar 0.853 dengan probabilitas 
sebesar 0.461. Hal ini dapat diketahui bahwa pengujian tersebut menghasilkan 
probabilitas > alpha (5%), sehingga data jumlah neutrofil pada perokok aktif di 
lingkungan Universitas Brawijaya dinyatakan normal.  
5.3.2. Pengujian Homogenitas Data Jumlah Neutrofil pada Perokok Aktif di 
Lingkungan Universitas Brawijaya 
Pengujian homogenitas data jumlah neutrofil pada perokok aktif di 
lingkungan Universitas Brawijaya bertujuan untuk mengetahui apakah data jumlah 
neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya memiliki ragam 
yang homogen atau tidak. Ragam data tersebut homogen apabila data tersebut 
diambil dari populasi, maupun perlakuan terhadap perokok tersebut homogen. 
Pengujian kehomogenan data dilakukan menggunakan Levene Test, dengan 
kriteria apabila nilai probabilitas > level of significance (alpha = 5%) maka data 
dinyatakan homogen. Hasil pengujian homogenitas data jumlah neutrofil pada 
perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dapat dilihat melalui tabel berikut  
 













Berdasarkan tabel di atas dapat diketahui bahwa pengujian kehomogenan 
data jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
menghasilkan statistik Levene sebesar 0.812 dengan probabilitas sebesar 0.496. 
Hal ini dapat dikatakan bahwa pengujian tersebut menghasilkan probabilitas > 
alpha (5%), sehingga data jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan 
Universitas Brawijaya dinyatakan memiliki ragam yang homogen. 
5.3.3. Uji Perbedaan Jumlah Neutrofil Menurut Tingkat Karbon Monoksida 
(CO) Ekshalasi pada Perokok Aktif di Lingkungan Universitas 
Brawijaya (One Way ANOVA) 
Pengujian perbedaan jumlah neutrofil menurut tingkat karbon monoksida 
ekshalasi pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dilakukan 
menggunakan One Way ANOVA dengan hipotesis berikut ini:  
H0 : Tidak ada perbedaan  yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) terhadap 
jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
H1 : Minimal ada satu pasang kategori kadar karbon monoksida (CO) terhadap 
jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya yang 
berbeda signifikan 
Kriteria pengujian menyebutkan apabila probabilitas ≤ level of significance (alpha 
= 5%) maka H0 ditolak, sehingga dapat dinyatakan bahwa minimal ada satu 
pasang kategori kadar karbon monoksida (CO)  yang mempunyai jumlah neutrofil 
yang berbeda signifikan. 
Hasil pengujian perbedaan kategori kadar karbon monoksida (CO)  terhadap 
jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dapat 







Tabel 5.4. Tabel Anova 
 
Tabel di atas menginformasikan bahwa pengujian perbedaan tingkat karbon 
monoksida (CO) terhadap jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan 
Universitas Brawijaya menghasilkan statistik uji F sebesar 0,625 dengan 
probabilitas sebesar 0.648. Hal ini dapat diketahui bahwa probabilitas > alpha 
(5%), sehingga H0 diterima. Oleh karena itu, dapat dinyatakan bahwa tidak ada 
perbedaan yang signifikan tingkat karbon monoksida (CO) terhadap jumlah 
neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. 
 
5.3.4. Hubungan Antara Kadar Karbon Monoksida (CO) dan Jumlah 
Neutrofil pada Perokok Aktif di Lingkungan Universitas Brawijaya 
(Korelasi Pearson) 
Pengujian hubungan antara kadar karbon monoksida (CO) dan jumlah 
neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang dilakukan 








Kadar CO 61,510 4 15,378 0,625 0,648 
Error 861,265 35 24,608   




H0 : Tidak ada hubungan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) dengan 
jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
Malang 
H1 : Ada hubungan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) dengan jumlah 
neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang 
Analisis korelasi Pearson dimaksudkan untuk mengetahui besarnya 
keeratan hubungan dan ada tidaknya hubungan antara kadar karbon monoksida 
(CO) dan jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
Malang. Peningkatan kadar karbon monoksida (CO) dan jumlah neutrofil pada 
perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang dikatakan terhadap 
hubungan yang signifikan apabila probabilitas < level of significance (α). 
Hasil pengujian tingkat keeratan hubungan antara kadar karbon monoksida 
(CO) dan jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
Malang dapat diketahui melalui ringkasan dalam tabel berikut: 
Tabel 5.5. Hasil Korelasi Pearson 
 
Berdasarkan hasil perhitungan pada tabel didapatkan probabilitas sebesar 
0,623, probabilitas tersebut  >  α (5%). Sehingga dapat dikatakan bahwa tidak ada 
hubungan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) dengan jumlah neutrofil 
pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang. Selain itu dilihat 
dari koefisien korelasi sebesar -0,080 menunjukkan bahwa variabel tersebut 
memiliki hubungan yang sangat lemah.  
Variabel 1 Variabel 2 Koefisien Korelasi Probabilitas 
Kadar Karbon 
Monoksida (CO) 






5.4. Uji Perbedaan Jumlah Monosit berdasarkan Tingkat Karbon Monoksida 
Ekshalasi pada Perokok Aktif di Lingkungan Universitas Brawijaya 
5.4.1. Pengujian Kenormalan Data Jumlah Monosit pada Perokok Aktif di 
Lingkungan Universitas Brawijaya 
 Pengujian kenormalan data jumlah monosit pada perokok aktif di 
lingkungan Universitas Brawijaya bertujuan untuk mengetahui normal tidaknya 
data jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. 
Pengujian kenormalan data dilakukan menggunakan Kolmogorov Smirnov, 
dengan kriteria apabila nilai probabilitas > level of significance (alpha = 5%) maka 
data dinyatakan normal. Hasil pengujian normalitas data jumlah monosit pada 
perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dapat dilihat melalui tabel berikut  
 






Berdasarkan tabel di atas dapat diketahui bahwa pengujian normalitas 
menghasilkan statistik Kolmogorov Smirnov sebesar 1,054 dengan probabilitas 
sebesar 0,216. Hal ini dapat diketahui bahwa pengujian tersebut menghasilkan 
probabilitas > alpha (5%), sehingga data jumlah monosit pada perokok aktif di 
lingkungan Universitas Brawijaya dinyatakan normal.  
Uji Normalitas 






5.4.2. Pengujian Homogenitas Data Jumlah Monosit pada Perokok Aktif di 
Lingkungan Universitas Brawijaya 
 Pengujian homogenitas data jumlah monosit pada perokok aktif di 
lingkungan Universitas Brawijaya bertujuan untuk mengetahui apakah data jumlah 
monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya memiliki ragam 
yang homogen atau tidak. Ragam data tersebut homogen apabila data tersebut 
diambil dari populasi, maupun perlakuan terhadap perokok tersebut homogen. 
Pengujian kehomogenan data dilakukan menggunakan Levene Test, dengan 
kriteria apabila nilai probabilitas > level of significance (alpha = 5%) maka data 
dinyatakan homogen. Hasil pengujian homogenitas data jumlah monosit pada 
perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dapat dilihat melalui tabel berikut  
 







Berdasarkan tabel di atas dapat diketahui bahwa pengujian kehomogenan 
data jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
menghasilkan statistik Levene sebesar 0,286 dengan probabilitas sebesar 0,835. 
Hal ini dapat dikatakan bahwa pengujian tersebut menghasilkan probabilitas > 
alpha (5%), sehingga data jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan 
Universitas Brawijaya dinyatakan memiliki ragam yang homogen. 
 
Uji Homogenitas 





5.4.3. Uji Perbedaan Jumlah Monosit Menurut Tingkat Karbon Monoksida 
(CO) Ekshalasi pada Perokok Aktif di Lingkungan Universitas 
Brawijaya (One Way ANOVA) 
Pengujian perbedaan jumlah monosit menurut tingkat karbon monoksida 
ekshalasi pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dilakukan 
menggunakan One Way ANOVA dengan hipotesis berikut ini:  
H0 : Tidak ada perbedaan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) terhadap 
jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
H1 : Minimal ada satu pasang kategori kadar karbon monoksida (CO) terhadap 
jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya yang 
berbeda signifikan 
Kriteria pengujian menyebutkan apabila probabilitas ≤ level of significance (alpha 
= 5%) maka H0 ditolak, sehingga dapat dinyatakan bahwa minimal ada satu 
pasang kategori kadar karbon monoksida (CO)  yang mempunyai jumlah monosit 
yang berbeda signifikan. 
Hasil pengujian perbedaan kategori kadar karbon monoksida (CO)  terhadap 
jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya dapat 
dilihat melalui tabel berikut : 










Kadar CO 5,593 4 1,398 0,421 0,793 
Error 116,382 35 3,325   




Tabel di atas menginformasikan bahwa pengujian perbedaan kadar karbon 
monoksida (CO) terhadap jumlah neutrofil pada perokok aktif di lingkungan 
Universitas Brawijaya menghasilkan statistik uji F sebesar 0,421 dengan 
probabilitas sebesar 0,793. Hal ini dapat diketahui bahwa probabilitas > alpha 
(5%), sehingga H0 diterima. Oleh karena itu, dapat dinyatakan bahwa tidak ada 
perbedaan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) terhadap jumlah monosit 
pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. 
 
5.4.4. Hubungan Antara Kadar Karbon Monoksida (CO) dan Jumlah Monosit 
pada Perokok Aktif di Lingkungan Universitas Brawijaya (Korelasi 
Pearson) 
Pengujian hubungan antara kadar karbon monoksida (CO) dan jumlah 
monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang dilakukan 
dengan menggunakan korelasi Pearson dengan hipotesis berikut ini: 
H0 : Tidak ada hubungan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) dengan 
jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
Malang 
H1 : Ada hubungan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) dengan jumlah 
monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang 
Analisis korelasi Pearson dimaksudkan untuk mengetahui besarnya 
keeratan hubungan dan ada tidaknya hubungan antara kadar karbon monoksida 
(CO) dan jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
Malang. Peningkatan kadar karbon monoksida (CO) dan jumlah monosit pada 
perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang dikatakan terhadap 




Hasil pengujian tingkat keeratan hubungan antara kadar karbon monoksida 
(CO) dan jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya 
Malang dapat diketahui melalui ringkasan dalam tabel berikut: 
 
Tabel 5.9. Hasil Korelasi Pearson 
 
 
Berdasarkan hasil perhitungan pada tabel didapatkan probabilitas sebesar 
0,498, probabilitas tersebut  >  α (5%). Sehingga dapat dikatakan bahwa tidak ada 
hubungan yang signifikan kadar karbon monoksida (CO) dengan jumlah monosit 
pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya Malang. Selain itu dilihat 
dari koefisien korelasi sebesar 0,110 menunjukkan bahwa variabel tersebut 







Variabel 1 Variabel 2 Koefisien Korelasi Probabilitas 
Kadar Karbon 
Monoksida (CO) 







6.1. Karakteristik Subjek Penelitian 
 
Penelitian ini dilakukan pendekatan cross sectional dengan design 
deskriptif analitik, yaitu rancangan penelitian yang bertujuan untuk mengetahui 
hubungan jumlah neutrofil dan monosit dengan kadar karbon monoksida pada 
perokok aktif. Populasi yang diambil untuk penelitian ini perokok aktif yang tidak 
menderita menderita penyakit paru-paru, ginjal dan hepar. Penelitian diawali 
dengan melakukan wawancara, pengisian kuesioner dan informed consent yang 
digunakan untuk pemeriksaan darah lengkap sehingga dapat melihat jumlah 
neutrofil dan monosit.  
Berdasarkan data demografi, distribusi subjek penelitian adalah laki-laki 
perokok aktif yang berusia 19 sampai dengan 60 tahun dengan distribusi rata-rata 
34 ± 9,0 tahun. Subjek perokok memiliki lama merokok 1 sampai dengan 40 tahun 
dengan rerata lama merokok 15,17 ± 9,5 tahun. Menurut data prevalensi WHO 
tahun 2011, 56,8 % laki-laki di Indonesia adalah seorang perokok. Dari data 
tersebut,  40% perokok dewasa berusia lebih dari 15 tahun. Sedangkan menurut 
RISKESDAS tahun 2018, presentase perokok laki-laki usia 15 tahun keatas masih 
berada pada angka tertinggi yaitu mencapai 62,9% dan menjadi prevalensi 
perokok laki-laki tertinggi di dunia. 
Subjek dikelompokkan mengikut  jenis rokok yang dihisap yaitu rokok filter, 
rokok kretek dan campuran. Sebanyak 29 orang (72,5%) yang menghisap rokok 
jenis filter, sebanyak 7 orang (17,5%) yang menghisap rokok jenis kretek dan 4 




campuran. Selain itu, sebagian besar subjek penilitian memiliki lama merokok 1-
10 tahun sebanyak 15 orang (37,5%), untuk lama merokok 11-20 tahun sebanyak 
18 orang (45%), sebanyak 5 orang (12,5%) yang dikelompokkan lama merokok 
dari 21-30 tahun, dan sebanyak 2 orang (5%) yang merokok selama 31-40 tahun.  
Pada penelitian ini, didapatkan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 
adalah 10,18 ± 7,42 ppm. Berdasarkan penggolongannya, digolongkan menjadi 5 
tingkat, non-smoker dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 3,25 ± 1,18 
ppm, borderline dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 8 ± 1 ppm, low 
addicted dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 11,6 ± 1,34 ppm,, 
moderate addicted dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 19,36 ± 2,37 
ppm dan heavily addicted dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 28 
ppm. Hal ini sejalan dengan penelitian Inayatillah, dengan menggunakan analisis 
nilai titik potong, maka didapatkan kadar CO sebesar 8 ppm sebagai titik potong 
untuk membedakan status merokok pasien sebagai smoker atau non-smoker. Nilai 
kadar karbon monoksida ekshalasi (eCO) dapat dipengaruhi oleh beberapa hal, 
antara lain waktu terakhir merokok. Perokok dengan terakhir merokok 2 jam 
sebelumnya memiliki nilai yang lebih tinggi daripada yang terakhir merokok 72 jam 
sebelumnya.  
Parameter hematologi dari subjek penelitian ini didapatkan rata-rata jumlah 
neutrofil 3664,2 ± 873,8 mm
3
. 14 orang (35%) memiliki jumlah neutrofil rendah/ 
neutropenia, 26 orang (65%) memiliki jumlah neutrofil normal, dan tidak 
didapatkan subjek yang memiliki jumlah neutrofil tinggi/ neutrofilia. Parameter 
hematologi selanjutnya, didapatkan rata-rata jumlah monosit 464,4 ± 149 mm
3
.   
Jika dikategorikan, 4 orang (10%) memiliki jumlah monosit rendah, 31 orang 




monosit tinggi. Hal ini sejalan dengan penelitian Martantya, et al (2014) yang 
menyatakan bahwa perokok aktif, memiliki rata-rata presentase jenis leukositnya 
dalam batas normal kecuali limfositnya yang menurun. Menurut hasil penelitian 
Rinny, et al (2019) , pada hasil jenis leukosit tidak ditemukan neutrofil tinggi, 3,6% 
subjek memiliki neutrofil rendah dan 96,4% subjek memiliki neutrofil normal. 
Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Segel (2013) yang mendapatkan hasil 
penurunan neutrofil pada perokok aktif. Selain itu, Lavi, et al (2007) menemukan 
adanya monositosis atau monosit yang tinggi pada beberapa perokok aktif yang 
terpapar asap rokok dalam jangka waktu yang lama, minimal setelah satu jam 
merokok. Malenica dkk juga mengemukakan, tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan dalam hal jumlah limfosit dan monosit pada perokok dan non-perokok. 
Namun hasil ini bertentangaan dengan penelitian Hou, et al (2013) yang 
menunjukkan hubungan yang positif antara merokok dengan peningkatan jumlah 
leukosit, neutrofil, monosit, eosinofil, dan basofil.  
Beberapa penelitian ada yang mendapatkan hasil yang berbeda terhadap 
perokok aktif usia 25-35 dan 36-45 tahun merokok minimal 10 batang selama 10 
tahun yang menunjukkan adanya peningkatan kadar leukosit total, neutrofil, 
eosinofil, basofil, monosit dan limfosit untuk kedua kelompok tersebut tetapi tidak 
ada peningkatan basofil pada kelompok usia 25-35 tahun (Aula et al, 2012). 
Sedangkan hasil penelitian Rumora (2008) dalam penelitiannya mendapatkan 
hasil bahwa tidak ada perbedaan  yang bermakna. Perokok aktif  yang menderita 
PPOK memiliki rerata hitung jenis basofil, eosinofi, netrofil, limfosit dan monosit 
yang normal. Penelitian yang serupa dikatakan oleh Gabrielle, et al (2017) bahwa 




Teknik Universitas Sam Ratulangi Manado yaitu uji kadar leukosit, basofil, eosinofil 
dan neutrofil menunjukkan tidak terdapat hubungan yang bermakna. 
Hal ini terdapat beberapa faktor yang dapat mempengaruhi jumlah neutrofil 
dan monosit setiap individu, yakni usia, jenis kelamin, asupan gizi, aktivitas fisik, 
riwayat penyakit yang diderita, kebiasaan merokok, konsumsi obat-obatan dan 
alkohol. Penentuan kriteria inklusi juga berpengaruh pada penelitian ini. Pada hal 
ini peneliti tidak menindaklanjuti mengenai beberapa faktor tersebut. Serta data 
yang digunakan adalah kuesioner hal ini tergantung dari kejujuran responden serta 
pemahaman responden terhadap pertanyaan yang diajukan peneliti.  
6.2. Pengaruh tingkat kadar karbon monoksida ekshalasi (eCO) terhadap 
rerata jumlah Neutrofil dan Monosit 
Hasil pemeriksaan hematologi dalam penelitian ini, didapatkan rata-rata 
jumlah neutrofil 3664,2 ± 873,8 sel /µl (mean ± SD) dan rata-rata jumlah monosit 
464,4 ± 149 sel /µl (mean ± SD). Sedangkan rata-rata kadar karbon monoksida 
ekshalasi adalah 10,18 ± 7,42 ppm. Berdasarkan penggolongannya, digolongkan 
menjadi 5 tingkat, non-smoker dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 
3,25 ± 1,18 ppm, borderline dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 8 ± 
1 ppm, low addicted dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 11,6 ± 1,34 
ppm, moderate addicted dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 19,36 
± 2,37 ppm dan heavily addicted dengan rerata kadar karbon monoksida ekshalasi 
28 ppm.  
Apabila jumlah neutrofil dan monosit dibandingkan dengan tingkat kadar 
karbon monoksida ekshalasi, tingkat non-smoker dengan rerata jumlah neutrofil 




(mean ± SD), borderline memiliki rerata jumlah neutrofil 3729 ± 1152,27 sel/µl 
(mean ± SD) dan rerata jumlah monosit 479,8 ± 175,8 sel/µl (mean ± SD), low-
addicted dengan rerata jumlah neutrofil 3836 ± 341,1 sel/µl (mean ± SD), dan 
rerata jumlah monosit 491,6 ± 149,4 sel /µl (mean ± SD) , moderate-addicted 
dengan rerata jumlah neutrofil 3476 ± 332,9 sel /µl (mean ± SD) dan rerata jumlah 
monosit 492,42 ± 144,35 sel /µl (mean ± SD), dan heavily-addicted dengan rerata 
jumlah neutrofil 4936 sel /µl dan rerata jumlah monosit 560 sel /µl. Menurut data 
diatas, dapat dilihat terjadinya kecenderungan terjadi peningkatan jumlah neutrofil 
dan monosit mengikut tingkat karbon monoksida ekshalasi meskipun hasil 
menunjukkan rerata neutrofil dan monosit yang masih dalam batas normal. Hasil 
ini serupa dengan penelitian yang dikemukakan oleh Shivanand, et al yang 
menyatakan bahwa tidak terdapat perbedaan yang bermakna pada hitung jenis 
leukosit (leukosit total, neutrofil batang, neutrofil segmen, limfosit, dan monosit) 
antara perokok dan orang normal yang tidak merokok. Selain itu, menurut 
penelitian oleh Gabrielle, et al terhadap 30 mahasiswa Fakultas Kedokteran Sam 
Ratulangi Manado, menyatakan bahwa tidak terdapat hubungan yang bermakna 
antara derajat merokok ringan, sedang maupun berat terhadap kadar leukosit yang 
didapatkan baik dari pemeriksaan total kadar leukosit, maupun dari hitung jenis 
leukosit. Hal ini juga didukung oleh penelitian Rumora, et al yang melaporkan 
bahwa perokok yang menderita PPOK memiliki rerata hitung jenis basofil, 
eosinofil, basofil, neutrofil dan monosit yang normal. (Gabrielle, et al. 2017) 
Data yang diperoleh dari hasil penelitian dilakukan analisa menggunakan 
SPSS. Hal pertama yang dilakukan uji normalitas menggunakan uji kolmogorov 
smirnov. Data dikatakan berdistribusi normal apabila (p)>0.05. Hasil yang 




(p)>0.05 yaitu sebesar 0.853 dan data jumlah monosit nilai signifikansi (p)>0.05 
yaitu sebesar 1.054. Selanjutnya adalah uji homogenitas menggunakan Levene 
test yang didapatkan hasil nilai signifikansi (p)>0,05 yaitu sebesar 0.812 untuk data 
jumlah neutrofil dan nilai signifikansi (p)>0,05 yaitu sebesar 0.286 untuk data 
jumlah monosit sehingga data dinyatakan memiliki ragam yang homogen.   
Analisa data yang digunakan adalah One Way Anova untuk menguji 
perbedaan kadar karbon monoksida (CO) terhadap jumlah neutrofil dan jumlah 
monosit  pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. Pada hasil 
pengujian pengaruh kadar karbon monoksida terhadap jumlah neutrofil, pada uji 
One-Way Anova didapatkan statistik uji F = 0,625 dengan p = 0,648. Jika 
probabilitas > 0,05 disimpulkan bahwa tidak ada pengaruh yang signifikan antara 
kadar karbon monoksida (CO) ekshalasi terhadap jumlah neutrofil pada perokok 
aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. Selanjutnya analisis korelasi Pearson, 
didapatkan p = 0,623 dengan korelasi koefisien -0,080. Jika probabilitas > 0,05 
dapat disimpulkan tidak ada hubungan yang signifikan antara kadar karbon 
monoksida (CO) ekshalasi terhadap jumlah neutrofil pada perokok aktif di 
lingkungan Universitas Brawijaya. Sedangkan hasil pengujian pengaruh kadar 
karbon monoksida terhadap jumlah monosit, pada uji One-Way Anova didapatkan 
statistik uji F = 0,421 dengan p = 0,793. Jika probabilitas > 0,05 disimpulkan bahwa 
tidak ada pengaruh yang signifikan antara kadar karbon monoksida (CO) ekshalasi 
terhadap jumlah monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. 
Selanjutnya analisis korelasi Pearson, didapatkan p = 0,498 dan korelasi koefisien 
sebesar 0,110 . Jika probabilitas > 0,05 dapat disimpulkan tidak ada hubungan 
yang signifikan antara kadar karbon monoksida (CO) ekshalasi terhadap jumlah 




tersebut, dapat disimpulkan bahwa tidak ada pengaruh dan tidak ada hubungan 
yang signifikan antara kadar karbon monoksida ekshalasi terhadap jumlah neutrofil 
dan monosit pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya, dan 
hubungan antar variabel sangat lemah. Hasil ini sejalan dengan penelitian Hansen 
dari Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro, dari 80 perokok aktif dan 20 
perokok pasif didapatkan hasil bahwa tidak terdapat hubungan yang bermakna 
antara kadar leukosit total (P=0,224), jumlah neutrofil batang (P=0,944), limfosit 
(P= 0,294), dan monosit (P= 0,229) terhadap perokok aktif maupun pasif namun 
terdapat hubungan bermakna terhadap jumlah neutrofil segmen (P=0,16) dan 
eosinofil (P=0,10) antara perokok aktif dan perokok pasif. Selain itu, berdasarkan 
penelitian yang dikemukakan Gabrielle, et al menyatakan bahwa dari pemeriksaan 
kadar leukosit total maupun hitung jenis leukosit didapatkan hasil kadar leukosit 
total, basofil, eosinofil, neutrofil batang, neutrofil segmen, limfosit dan monosit 
memiliki nilai sig berturut- turut ialah (P= 0,972), (P= 1,000), (P=0,244), (P=0,462), 
(P=0,640), (P=0,684) dan (P= 0,409) dimana semua nilai p >0,05. Sehingga dapat 
disimpulkan tidak terdapat hubungan yang bermakna antara perokok ringan, 
sedang, maupun berat terhadap kadar leukosit yang didapatkan baik dari 














Dari hasil penelitian, dapat diambil kesimpulan: 
1. Terdapat tren peningkatan jumlah neutrofil dan monosit menurut 
tingkat kadar karbon monoksida ekshalasi pada perokok. 
Peningkatan paling tinggi terdapat pada tingkat heavily-addicted.  
2. Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara kadar karbon 
monoksida (CO) ekshalasi dengan jumlah neutrofil dan monosit  
pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. 
3. Tidak terdapat perbedaan yang signifikan jumlah neutrofil dan 
monosit menurut tingkat kadar karbon monoksida (CO) ekshalasi  
pada perokok aktif di lingkungan Universitas Brawijaya. 
 
7.2 Saran 
1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut terkait faktor pola hidup yang 
dilakukan responden, seperti pola makan, aktivitas fisik yang 
dilakukan dan riwayat penyakit yang diderita.  
2. Pada penelitian selanjutnya, perlu diperhatikan faktor-faktor yang 
menyebabkan meningkat dan menurunnya kadar neutrofil dan 




3. Perlu dilakukan penelitian yang sama dengan jumlah sampel yang 
lebih besar bagi meningkatkan ketepatan analisis data. 
4. Juga perlu penelitian lebih lanjut untuk pemeriksaan kadar karbon 
monoksida dengan merokok 6 jam sebelum dilakukan pengukuran. 
5. Perlu dilakukan penelitian yang sama dengan menggunakan 
spesimen yang lebih representatif seperti sputum bagi melihat jumlah 
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Lucky 80 Ringan 5.200 51 2652 5 132,6 
Sasmika 120 Ringan 7.100 54 3834 5 191,7 
Caesar 90 Ringan 5.500 45 2475 8 198 
Dicky 180 Ringan 8.800 52 4576 4 183,04 
Fandi 100 Ringan 7.200 53 3816 6 228,96 
Farris 96 Ringan 6.000 51 3060 6 183,6 
Hendro 91 Ringan 6.100 52 3172 7 222,04 
Tomi 42 Ringan 7.200 54 3888 5 194,4 
M. Sefa 
S. 2 Ringan 8.600 58 4988 3 149,64 
Hari P. 40 Ringan 6.100 55 3355 10 335,5 
Samsul A. 176 Ringan 9.400 70 6580 8 526,4 
Firman 20 Ringan 7.500 48 3600 7 252 
M. Subchi 
P. 72 Ringan 7.200 52 3744 10 374,4 
Engky 40 Ringan 6.900 44 3036 5 151,8 
Dayat 32 Ringan 6.800 51 3468 6 208,08 
M. Azhar 96 Ringan 7.200 55 3960 6 237,6 
Prasetyo 112 Ringan 8.300 53 4399 6 263,94 
Sujianto 180 Ringan 5.800 53 3074 5 153,7 
Dicky 60 Ringan 8.100 49 3969 4 158,76 
Aziz 120 Ringan 5.900 46 2714 4 108,56 
A. 
Atikullah 128 Ringan 7.100 49 3479 8 278,32 
Harman 240 Sedang 6.400 45 2880 8 230,4 
Nizzar 240 Sedang 6.600 55 3630 6 217,8 
Surya 480 Sedang 5.400 46 2484 7 173,88 
Agil 240 Sedang 8.500 47 3995 6 239,7 
David 320 Sedang 5.800 50 2900 7 203 
Mistam 400 Sedang 6.700 52 3484 9 313,56 
Sugito 480 Sedang 7.900 58 4582 8 366,56 
Jeffrey 300 Sedang 7.000 52 3640 10 364 
Hari 
Leksono 216 Sedang 5.200 51 2652 5 132,6 




Sumarto 400 Sedang 6.900 40 2760 8 220,8 
Hubertus 360 Sedang 6.200 49 3038 6 182,28 
Didik 240 Sedang 6.700 49 3283 5 164,15 
Marta J. 240 Sedang 9.100 51 4641 8 371,28 
Taufik 360 Sedang 8.000 47 3760 8 300,8 
Suradji 220 Sedang 6.500 54 3510 7 245,7 
Anthony 720 Berat 8.800 52 4576 9 411,84 
Bintang 960 Berat 7.100 50 3550 5 177,5 
Windu 960 Berat 11.200 53 5936 5 296,8 
 
 
















Non-smoker 16 50,2500 4,71169 1,17792 47,7393 52,7607 40,00 58,00 
Borderline 7 49,7143 3,63842 1,37519 46,3493 53,0793 44,00 55,00 
Low 
addicted 
5 51,4000 2,40832 1,07703 48,4097 54,3903 48,00 54,00 
Moderate 
addicted 
11 52,8182 6,52408 1,96708 48,4352 57,2011 46,00 70,00 
Heavily 
addicted 
1 53,0000 . . . . 53,00 53,00 















Non-smoker 16 6,2500 1,94936 ,48734 5,2113 7,2887 3,00 10,00 
Borderline 7 7,0000 1,82574 ,69007 5,3115 8,6885 5,00 10,00 






11 6,7273 1,48936 ,44906 5,7267 7,7278 4,00 9,00 
Heavily 
addicted 
1 5,0000 . . . . 5,00 5,00 
Total 40 6,5250 1,76849 ,27962 5,9594 7,0906 3,00 10,00 
 
Pengaruh Kadar Karbon Monoksida Ekshalasi terhadap Jumlah Neutrofil 
pada Perokok (Anova) 
Asumsi Normalitas 





Std. Deviation 4,86425 




Kolmogorov-Smirnov Z ,853 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,461 
a. Test distribution is Normal. 
b. Calculated from data. 
 
Asumsi Homogenitas 
Test of Homogeneity of Variances 
Neutrofil 
Levene Statistic df1 df2 Sig. 
,812a 3 35 ,496 
a. Groups with only one case are ignored in computing 





 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 
Between Groups 61,510 4 15,378 ,625 ,648 
Within Groups 861,265 35 24,608   





Pengaruh Kadar Karbon Monoksida Ekshalasi terhadap Jumlah Monosit 
pada Perokok (Anova) 
Asumsi Normalitas 





Std. Deviation 1,76849 




Kolmogorov-Smirnov Z 1,054 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,216 
a. Test distribution is Normal. 
b. Calculated from data. 
 
Asumsi Homogenitas 
Test of Homogeneity of Variances 
Monosit 
Levene Statistic df1 df2 Sig. 
,286a 3 35 ,835 
a. Groups with only one case are ignored in computing 





 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 
Between Groups 5,593 4 1,398 ,421 ,793 
Within Groups 116,382 35 3,325   








Pengujian Korelasi Kadar Karbon Monoksida Ekshalasi dengan Jumlah 
Neutrofil pada Perokok (Korelasi Pearson) 
 
Correlations 
 Kadar Karbon 
Monoksida 
Neutrofil 
Kadar Karbon Monoksida 
Pearson Correlation 1 -.080 
Sig. (2-tailed)  .623 
N 40 40 
Neutrofil 
Pearson Correlation -.080 1 
Sig. (2-tailed) .623  
N 40 40 
 
Pengujian Korelasi Kadar Karbon Monoksida Ekshalasi dengan Jumlah 
Monosit pada Perokok (Korelasi Pearson) 
 
Correlations 
 Kadar Karbon 
Monoksida 
Monosit 
Kadar Karbon Monoksida 
Pearson Correlation 1 .110 
Sig. (2-tailed)  .498 
N 40 40 
Monosit 
Pearson Correlation .110 1 
Sig. (2-tailed) .498  
N 40 40 
 
